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INTRODUCCIÓN 
 
Uno de los orígenes de la diversidad biológica, es la producida por la interacción de dos especies. Esta, se 
general de diferentes maneras, tales como las relaciones depredador-presa, el parasitismo y la simbiosis 
(Ishikawa 2003). El término simbiosis fue usado, por primera vez en 1879 por Antón de Bary, para referirse a 
dos o más especies que viven permanentemente en estrecha asociación, durante al menos una parte de su ciclo 
de vida, ya sea con la coexistencia de un individuo sobre el otro o uno dentro del otro (Gil et al. 2004). En el 
siglo XIX, T. H. Huxley denominó erróneamente “protoplasma celular” a las bacterias endosimbióticas en la 
cavidad corporal de los áfidos; éstas, sólo fueron reconocidas como bacterias en 1910, mediante los trabajos 
independientes de K. Sulc y U. Pierantoni (Douglas 2003). La detección de bacterias asociadas a insectos se 
dio a lo largo de todo el siglo XX, no obstante, el papel de los simbiontes primarios, así como su identidad 
específica, debió aguardar hasta comienzos de la década de los 90s, debido a la imposibilidad de ser 
mantenidos en medios de cultivo (Munson et al. 1991). De acuerdo con Ishikawa (2003), actualmente se 
reconoce que la simbiosis, por la magnitud de su alcance, es el mecanismo con las mayores consecuencias 
para el proceso evolutivo. 
 
Los insectos representan un modelo especial, apto para el estudio de las relaciones simbióticas, debido a su 
gran diversidad, la mayor de todos los invertebrados, y a su gran tolerancia a organismos foráneos, que les 
permite coexistir con muchos microorganismos diferentes y en gran variedad de maneras. Según Gil et al. 
(2004), la mayor parte de los hexápodos están involucrados en algún tipo de simbiosis, especialmente con 
bacterias. En muchos casos, estas asociaciones, llegan a ser obligatorias y han sido tradicionalmente 
clasificadas como mutualistas (con beneficio recíproco), parasíticas (con un costo fisiológico impuesto al 
hospedero sin que éste reciba beneficio a cambio) y comensalistas (cuando, aparentemente, el hospedero no se 
beneficia pero tampoco se afecta, por la presencia de su simbionte asociado).  
 
La eliminación de los simbiontes en los insectos, por medio de antibióticos, permite determinar y (en casos 
como el de Buchnera), cuantificar el aporte de los simbiontes a su hospedero. En la actualidad, los beneficios 
que recibe el hospedero de la relación simbiótica, son casi siempre definidos, pues la eliminación en 
condiciones de laboratorio de los microorganismos, así como su cultivo en medios artificiales, permite 
estudiar en forma detallada las consecuencias para el hospedero. No obstante, los beneficios para los 
microorganismos simbiontes no lo son tanto, razón por la cual, incluso, han llegado a considerarse como 
esclavos del hospedero en vez de mutualistas (Maynard Smith & Szathmary 1995, citados por Werren & 
O´Neill 1997). En consecuencia, no siempre es fácil enmarcar una relación en alguna de las categorías antes 
mencionadas (Werren & O´Neill 1997). 
 
El efecto que la simbiosis con bacterias puede ejercer sobre los insectos es variado y abarca principalmente: 
alteraciones del desarrollo (Braendle et al. 2003); mecanismos nutricionales que posibilitan suplementar una 
dieta pobre con algún componente o la digestión de recursos alimenticios como la celulosa (Bauman 2005); 
alteraciones de la reproducción que pueden traducirse en eventos de especiación (Hurst & Werren 2001, 
Stouthamer et al. 1999); defensa contra el ataque de enemigos naturales (Scarborough et al. 2005), inmunidad 
(Macdonald & Monteleone 2005) y compensación por la pérdida del simbionte primario (Koga et al. 2003). 
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Los simbiontes pueden pasar de una generación a otra mediante dos estrategias generales: la transmisión 
horizontal (típico proceso infeccioso donde el simbionte se adquiere desde el ambiente externo) y la 
transmisión vertical, mediada por la herencia, casi siempre vía materna, a través del citoplasma de los huevos. 
No obstante, existen otras formas de transmisión (Buchner 1965, citado por Werren & O´Neill 1997). Los 
simbiontes estrictamente heredables poseen una asociación estrecha con sus hospederos, producto de una 
evolución íntimamente ligada. En estos microorganismos, la supervivencia y la reproducción están 
directamente vinculadas a las de su hospedero, por lo cual, se puede afirmar, que una vez que un 
microorganismo se transmite estricta o casi estrictamente por una vía vertical, su asociación habrá 
evolucionado hacia una relación mutualista (Lipsitch et al. 1995). Generalmente, esto significa que el 
simbionte no afectará negativamente la supervivencia de su hospedero y, que su mecanismo de transmisión 
estará vinculado a la reproducción de éste, como por ejemplo, en el caso de Wolbachia pipientis (α 
Proteobacteria) la cual genera en sus hospederos alteraciones reproductivas que favorecen la emergencia de 
hembras (Stouthamer et al. 1999). 
 
Tipos de simbiontes  
Los simbiontes se han clasificado de acuerdo a la edad evolutiva estimada para la relación con su hospedero y 
el grado de dependencia entre estos, como simbiontes primarios u obligados y secundarios o facultativos. Los 
primeros, son aquellos requeridos esencialmente por el hospedero y que son exclusivos de estructuras 
llamadas bacteriocitos o micetocitos, propias del hospedero, altamente especializadas, características de tres 
grupos de insectos: Blattaria, Homoptera y la familia Curculionidae (Ishikawa 2003). Los micetocitos o 
bacteriocitos pueden, en ocasiones, estar agrupados en un órgano, el micetoma o bacterioma (Buchner 1965, 
citado por Ishikawa 2003). Los simbiontes primarios presentan evidencia molecular de un origen 
monofilético, con un ancestro común que colonizó al hospedero, el cual puede haber divergido en más de una 
especie, cada una de las cuales porta un linaje del simbionte ancestral (Thao & Baumann 2004) (Tabla 1). El 
otro tipo de simbiontes, los secundarios o facultativos, por el contrario, no están restringidos a órganos 
especializados ni son indispensables para la supervivencia de su hospedero. En esta última categoría se 
encuentran los patógenos, que poseen su propia maquinaria biológica para invadir células hospederas y tejidos 
(Dale & Moran 2006). 
 
Simbiontes primarios u obligados 
En este tipo de simbiontes se pueden encontrar evidencias de una asociación antigua y especializada, tales 
como un árbol filogenético con claras congruencias con el de su hospedero durante largos períodos de tiempo 
evolutivo (Tabla 1) (Thao & Baumann 2004, Moran et al. 2005, Baumann 2005, Lo et al. 2003, Moran et al. 
2003, Wu et al. 2006). La edad estimada de estas asociaciones oscila entre 30 y 270 millones de años, lo cual 
significa que muchas de las relaciones simbióticas de los insectos son anteriores a la aparición de los 
mamíferos y las angiospermas, entre otros grupos modernos que hoy son dominantes (Dale & Moran 2006). 
Durante un período de asociación tan largo, el genoma y la estructura poblacional de los simbiontes primarios 
han experimentado marcadas alteraciones, como consecuencia de su evolución dependiente de la del 
hospedero. Estas incluyen: reducción en el tamaño del genoma (van Ham et al. 2003); casi total ausencia de 
recombinación, producto de una reproducción clonal, por estar los diferentes linajes confinados estrictamente 
en diferentes hospederos (Nilsson et al. 2005); pequeños tamaños de población, que es un rasgo 
completamente opuesto al de las bacterias de vida libre o simbiontes facultativos en general, donde se 
encuentran poblaciones del orden de 107 individuos; genes codificantes que muestran una acelerada 
evolución, en comparación con los microorganismos de vida libre y una inusual tasa baja de sustituciones 
sinónimas; acumulación de aminoácidos con familias de codones atípicamente ricos en A+T y de mutaciones 
deletéreas debidas a deriva genética al azar (Moran 1996, Moya et al. 2002). 
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Tabla 1. Principales patrones evolutivos en bacterias endosimbiontes de insectos. Adaptado de Dale & Moran 
(2006) y Lo et al. (2003). 
 
 
HISTORIA EVOLUTIVA CARACTERÍSTICAS EJEMPLOS 
 
 
Simbiontes obligados 
asociados a bacteriomas 
Evolución concertada por 
largos períodos de tiempo 
evolutivo; sin intercambio 
genético entre linajes por 
estar confinados a un 
hospedero. 
 
Buchnera aphidicola 
Wigglesworthia glossinidia 
Baumannia cicadellinicola 
 
 
 
Parásito reproductivo 
antiguo 
Transmisión horizontal 
ocasional; recombinación 
entre hospederos; aunque 
pueden ser intracelulares, 
no están confinados en 
bacteriomas. 
Spiroplasma spp. 
Rickettsia spp. 
 
 
Simbiontes facultativos 
Transmisión horizontal 
ocasional; evidencias de 
reciente unión o cruce de 
linajes; relación simbiótica 
reciente 
 
Hamiltonella defensa 
Regiella insecticola 
Serratia symbiotica 
Arsenophonus spp. 
  Tiempo en millones de años  Linaje del 
 hospedero 
 Linaje del 
 simbionte 
 
 
En la actualidad, el modelo mejor estudiado para este tipo de relación es Buchnera aphidicola (γ 
Proteobacteria) como endosimbionte primario de áfidos (Hemiptera: Aphididae). Esta bacteria genera efectos 
positivos sobre la eficacia reproductiva (“fitness”) de su hospedero (Figura 1), particularmente, en el 
suministro de aminoácidos esenciales (Douglas 2003; Gil et al. 2004). Esta relación se remonta a unos 200 
millones de años, a lo largo de los cuales, la bacteria, además de las modificaciones típicas del genoma de un 
simbionte primario, ha experimentado la amplificación de los genes involucrados en la biosíntesis de 
aminoácidos (Silva et al. 2001, Lai et al. 1994, Moran et al. 1993). 
 
En áfidos portadores de B. aphidicola, criados con dieta artificial, su desarrollo y reproducción no son 
afectados cuando de su dieta se eliminan algunos aminoácidos esenciales; en contraste, en áfidos a los que, 
experimentalmente, se les suprime su población de endosimbiontes primarios, la exclusión de algunos o todos 
los aminoácidos esenciales se traduce en un menor desarrollo (Douglas 1998). Esto, al parecer, es válido para 
otros hemipteros (Sasaki et al. 1996, Douglas 1998). Así mismo, se ha demostrado que B. aphidicola, aislada, 
puede sintetizar aminoácidos esenciales, pero no así los áfidos aposimbióticos. El porcentaje total de 
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aminoácidos producidos por la bacteria, puestos a disposición del áfido Aphis fabae, con excepción del 
triptófano, oscila entre 54 y 76% (Douglas et al. 2001, Douglas 2003) (Tabla 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1: Características sobresalientes de la relación simbionte-hospedero según lo específico de la 
dependencia. Adaptado de Dale & Moran (2006). 
 
 
 
 
Tabla 2. Producción de aminoácidos esenciales en Aphis fabae gracias a su asociación simbiótica con 
Buchnera aphidicola. Adaptado de Douglas et al. 2001 y Douglas 2003. 
 
Aminoácido 
Áfidos simbióticos 
(pml/µg proteína 
total diaria) 
Áfidos 
aposimbióticos 
(pml/µg proteína 
total diaria) 
Producción por 
células de Buchnera 
diariamente (fmol) 
Cantidad 
liberada al 
áfido (%)a
Histidina 12.4 3.3 0.02 54 
Isoleucina 114.7 21.9 0.19 75 
Leucina 180.8 24.7 0.33 74 
Lisina 157.4 32.1 0.26 74 
Metionina 31.6 13.1 0.04 68 
Fenilalanina b 84.4  0.28 76 
Treonina 111.3 19.3 0.19 56 
Triptófano 10.3 2.6 0.02 19 
Valina 128.3 22.6 0.22 70 
a Este cálculo asume que las células de Buchnera proliferan a una tasa de 0.3 célula/día y que su proteína tiene 
la misma composición de aminoácidos que Escherichia coli. 
b La tasa de crecimiento de áfidos aposimbióticos no se pudo calcular en una dieta libre de fenilalanina debido 
a la alta mortalidad. 
 
 
 
Se ha secuenciado el genoma de varios simbiontes primarios de áfidos que, por su tamaño reducido y por 
estar enclaustrado en bacteriocitos es, relativamente, más sencillo de lograr. Aunque existen unas 4 mil 
especies de áfidos (Minks & Harrewijn 1987, citado por Munson et al. 1991) y la infección con Buchnera es 
el resultado de un único episodio ancestral (Moran et al. 1993), la secuenciación del genoma de cinco linajes 
(subfamilias) de áfidos, que comprenden nueve especies, reveló que varía desde 450 hasta 670 kb (Gil et al. 
2002). El estudio del genoma de Buchnera ha permitido comprobar que éste se encuentra dotado con todos 
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los genes codificantes de las enzimas de la ruta de biosíntesis de los aminoácidos esenciales (Shigenobu et al. 
2000). Existe una complementariedad entre el genoma de uno y otro, al grado que tanto Buchnera como su 
hospedero se proveen, en mutua reciprocidad, aquellas sustancias que cada uno no puede sintetizar (Tabla 2) 
(Andersson 2000). La relación se torna aún más estrecha si se tiene en cuenta que los precursores de algunos 
aminoácidos, son otros aminoácidos no esenciales como el glutamato y el aspartato. Usualmente, los áfidos, 
no excretan nitrógeno como un producto de desecho sino que reciclan grupos amino, como la glutamina, los 
cuales Buchnera emplea como sustrato para la síntesis de aminoácidos esenciales (Douglas 1998, Sasaki & 
Ishikawa 1995, Shigenobu et al. 2000, Whitehead & Douglas 1993). También se deduce de la estructura 
genómica de Buchnera que esta respira aeróbicamente; además, los bacteriocitos contienen bastantes 
mitocondrias y están comunicados con las tráqueas del insecto. No obstante, aunque Buchnera posee el 
conjunto de genes responsables de la glicólisis, el ciclo de la pentosa fosfato y la respiración aeróbica, carece 
de los genes para el funcionamiento del ciclo del ácido tricarboxílico y para el complejo 2-oxoglutarato 
deshidrogenasa (Shigenobu et al. 2000). Entre muchas particularidades, el genoma de Buchnera carece de los 
genes que codifican para varios sistemas regulatorios, como por ejemplo, los que generalmente controlan la 
expresión a cambios medioambientales. En conjunto, este genoma está tan especializado que la supervivencia 
de Buchnera sólo es viable dentro de un ambiente intracelular, lo cual, sumado a su papel de aporte de energía 
al hospedero, la hace similar a una organela (Shigenobu et al. 2000). 
 
Probablemente, la mayor parte de la reducción en el tamaño del genoma lo experimentó Buchnera ancestral 
(Gil et al. 2002) y el resto de la diversificación es producto de la especiación del hospedero, el cual, por 
supuesto, también pasó por un período de tiempo sin haber aún radiado en cuatro mil especies. A partir de Gil 
et al. (2002), el genoma de la línea de Buchnera, endosimbionte de los áfidos del género Cinara (subfamilia 
Lachninae), es el más pequeño del que se tenga noticia (480 kb), ya que el anterior era el de Mycoplasma 
genitalium con 580 kb (Fraser et al. 1995). 
 
Simbiontes Secundarios o Facultativos  
Estos pueden colonizar hospederos de nuevas especies mediante transmisión horizontal (Tabla 1). Son 
características preponderantes de este tipo de asociaciones, su carácter facultativo, considerándolo desde el 
punto de vista del hospedero, y la condición de benéfico o perjudicial para la eficacia reproductiva del 
colonizado. La vía de transmisión es, principalmente, materna y esto les permite diseminarse entre las 
poblaciones con el empleo de estrategias que favorecen las líneas maternas infectadas (Dale & Moran 2006). 
Se ha demostrado que este favorecimiento o ventaja, consiste en ciertas prerrogativas para la supervivencia 
del hospedero o su tasa reproductiva, tales como protección contra parásitos o presiones medioambientales 
(Moran et al. 2005a, Moran et al. 2005b, Oliver et al. 2003, Scarborough et al. 2005). En algunos casos, la 
intervención del simbionte en la reproducción del hospedero puede ser notablemente influyente. Esto ha sido 
documentado con Wolbachia, bacteria que manipula la reproducción del hospedero mediante uno de los 
siguientes cuatro fenómenos: inducción de partenogénesis, eliminación selectiva de los embriones machos, 
feminización de machos genéticos e incompatibilidad citoplasmática (reproductiva) que conduce, en todos los 
casos, a una ventaja reproductiva que favorece su transmisión por línea materna (Stouthamer et al. 1999, 
Werren 1997). Este tipo de simbiontes son calificados como egoístas, en el sentido de que manipulan al 
hospedero, el cual además de no recibir un beneficio claro, es profundamente modulado a nivel poblacional 
(Weeks et al. 2002).  
 
El áfido Acyrthosiphon pisum (Hemiptera: Aphididae) expresa resistencia contra el ataque de su parasitoide 
Aphidius ervi (Hymenoptera: Braconidae) cuando se encuentra infectado por su simbionte secundario, la 
bacteria Hamiltonella defensa (γ Proteobacteria). Las interacciones que median en la expresión del fenotipo 
resistente de A. pisum frente a los ataques de A. ervi son aún desconocidas, pero se sabe que en áfidos el 
proceso de encapsulación es poco frecuente (Oliver et al. 2005). Se ha propuesto una explicación al fenotipo 
susceptible; en este, el parasitoide estaría manipulando los bacteriocitos de los áfidos en beneficio propio; por 
el contrario, en los áfidos resistentes (los portadores de H. defensa), este mecanismo estaría bloqueado y el 
desarrollo del parasitoide no prosperaría (Falabella et al. 2000). En esta propuesta, los áfidos serían 
beneficiados por su relación mutualista con la bacteria, como si ella fuese una extensión de su sistema 
inmune, ya sea con los simbiontes ejerciendo totalmente el papel defensivo o, en combinación con el sistema 
inmune propio de los áfidos. Estudios en Drosophila, han revelado que el sistema de encapsulación es costoso 
(Kraaijeveld et al. 2001), no obstante, se ignora el costo de mantener a H. defensa (Russell & Moran 2005). 
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Sin embargo, se ha establecido, que la protección que brinda a su hospedero no es específica. No existe 
congruencia entre la presencia de simbiontes secundarios y la filogenia de los áfidos, ya que, aún dentro una 
misma especie de áfido, estos varían con su biotipo o hábitat, sugiriendo que su adquisición por parte de los 
insectos ha ocurrido recientemente, varias veces en distintos linajes (Ishikawa 2003) (Tabla 1). 
 
Expresado en términos de flujo de energía, el anterior análisis se realiza desde el punto de vista del hospedero. 
Sin embargo, analizado desde el otro extremo del sistema, desde la bacteria simbionte, la patogénesis o 
parasitismo y el mutualismo, sin importar que ambos signifiquen un impacto opuesto sobre la eficacia 
reproductiva del hospedero, abarcan el mismo tipo de obstáculos: la invasión de las células o tejidos del 
hospedero y el consecuente enfrentamiento con sus defensas químicas y celulares, con el propio gasto de 
energía que esto involucra (Hentschel et al. 2000, Moran 2001). La evidencia experimental, con patógenos de 
plantas y animales, induce a pensar que la invasión de un hospedero, muchas veces, está mediada por un 
conjunto de genes evolutivamente homólogos, transmitidos entre distintos linajes de bacterias (Moran 2001, 
Cheng & Schneewind 2000). Estos genes codifican lo que se ha denominado el sistema secretor tipo III, el 
cual consiste en un puente transmembranal que permite el transporte de proteínas hacia el exterior de la célula 
bacteriana (Hueck 1998, Cheng & Schneewind 2000). Se ha demostrado que este sistema es esencial en 
Sodalis glossinidius (γ Proteobacteria), simbionte intracelular de Glossina spp., la mosca tsetse (Diptera: 
Glossinidae), como también en la colonización de células de insectos en condiciones de laboratorio y para la 
infección del hospedero en condiciones naturales (Dale et al. 2001). Considerando que S. glossinidius es un 
simbionte secundario, tal como lo indica la comparación de su filogenia con la de Glossina spp. (Chen et al. 
1999) y el hecho de que se distribuya tanto interna como extracelularmente en diferentes tejidos de su 
hospedero (Dale & Maudlin 1999), la evidencia de la existencia del sistema secretor tipo III apoyaría la 
hipótesis de que los endosimbiontes de transmisión vertical (que suelen tener una relación mutualista con su 
hospedero) han evolucionado a partir de parásitos transmitidos horizontalmente, como patógenos atenuados 
(Gil et al. 2004) en una relación que exhibiría un espectro continuo desde parasitismo hasta mutualismo (Dale 
et al. 2001) y un cambio en la dirección de la transmisión desde horizontal a vertical. 
 
Esa misma asociación, mosca tsetse -S. glossinidius, ilustra la forma como se articulan los mecanismos de la 
simbiosis facultativa. En el insecto, se han identificado tres bacterias endosimbiontes (Tabla 1), dos de las 
cuales, por el grado de congruencia con el genoma de su hospedero, se han clasificado, respectivamente, 
como simbiontes primario, Wigglesworthia glossinidia (γ Proteobacteria) y secundario, S. glossinidius (Beard 
et al. 1993, Aksoy 1995, Dale & Maudlin 1999). La tercera, Wolbachia, está presente sólo en algunas especies 
de Glossina y la evidencia molecular indica que ha sido adquirida en forma independiente por cada una 
(Cheng et al 2000). No obstante, a diferencia de otros endosimbiontes, Wolbachia suele estar restringida a los 
tejidos de los órganos reproductivos en todas las especies que infecta. 
 
Algunos endosimbiontes notables 
Además de la simbiosis en áfidos, hay otras relaciones de este tipo estudiadas con detalle (ver Blattner et al. 
1997, Gil et al. 2003, Akman et al. 2003, Shiguenobu et al. 2000, Tamas et al. 2002, van Ham et al. 2003, 
Fraser et al. 1995). La información que, en la actualidad, se tiene acerca del genoma de cinco diferentes 
endosimbiontes parece probar, en todos los casos, que estas asociaciones, además de mutualistas, tienen una 
base nutricional (Gil et al. 2004). Considerando que al menos 70% de los insectos albergan simbiontes 
intracelulares (Ishikawa 2003), es muy probable que nuevas formas de simbiosis estén por ser estudiadas y 
que su análisis contribuya la comprensión del espectro de fuerzas que han moldeado los ecosistemas actuales. 
 
En cucarachas y termites 
Se asume que las cucarachas y termitas están filognéticamente relacionadas. En el caso de las cucarachas, 
todas las especies hospedan simbiontes bacterianos, heredados verticalmente y que parecen esenciales para su 
reproducción (Douglas 1989). El hecho de que Mastotermes darwiniensis (Isoptera: Mastotermitidae), sea la 
única especie que posee, al igual que las cucarachas, un simbionte primario, ha conducido a la hipótesis de 
que la adquisición de dicho simbionte se llevó a cabo por parte de un ancestro común de ambos, cucarachas y 
termitas (Gras & Noirot 1959, citados por Bandi et al. 1995) y que, en la mayor parte de los linajes de 
termites, así como en los mántidos, esta relación se ha perdido (Bandi et al. 1995). Algunos investigadores 
refutan esta hipótesis, argumentando que la adquisición de dos linajes de flavobacterias, el tipo de 
endosimbionte que albergan estos dos insectos, estrechamente emparentados, ha sido independiente por parte 
30 Grijalva & Giraldo, Simbiosis bacteriana 
de cucarachas y termites (Thorne 1990, Thorne 1991). No obstante, algunas evidencias tornan poco probable 
esta hipótesis alterna, a saber: de los cientos de bacterias intracelulares descritas hasta la fecha, los únicos 
casos de asociación intracelular de una flavobacteria, son los de las identificadas en los micetocitos de 
cucarachas y termites, por lo que es altamente improbable que tengan un origen independiente; el tiempo 
evolutivo transcurrido desde la divergencia de estos dos linajes de flavobacterias es, aproximadamente, el 
mismo que ha pasado desde la divergencia entre cucarachas y termites; y, por último, las flavobacterias 
ocupan el mismo sitio y se transmiten de la misma manera, en ambos hospederos. Adicionalmente, solamente 
M. darwiniensis entre los termites y Cryptocercus spp., entre las cucarachas, presentan una doble simbiosis, 
exhibiendo, además de los endosimbiontes de sus micetocitos, protozoarios flagelados que digieren la madera 
ingerida por estos insectos (Bandi et al 1995). 
 
Al parecer, el papel de los simbiontes primarios en las cucarachas está asociado con el reciclaje de nitrógeno, 
ya que estos insectos, en general, almacenan grandes cantidades de ácido úrico en células especializadas, los 
urocitos, ubicadas en una posición adyacente a los bacteriocitos (Ishikawa 2003). Se sabe, por ejemplo, que 
Periplaneta americana nunca excreta ácido úrico, y que la proporción de esta sustancia con relación a la masa 
del insecto, varía de acuerdo al nitrógeno ingerido en la dieta. Igualmente, los insectos aposimbióticos (sin 
simbiontes) acumulan más ácido úrico que los simbióticos, presentando una relación inversa entre la cantidad 
de simbiontes en los cuerpos grasos y la cantidad de ácido úrico. Aunque originarios de bosques tropicales, 
donde casi todos los seres vivientes, directa o indirectamente, compiten y soportan estrés por la carencia de 
nitrógeno, actualmente, P. americana, no depende de una asociación simbiótica primaria para complementar 
su dieta, ya que sus hábitos sinantrópicos le proveen abundante nitrógeno. 
 
En hematófagos 
Con frecuencia, los insectos con una dieta altamente especializada, se enfrentan a la escasez de algún o 
algunos componentes esenciales para su desarrollo. La asociación con microorganismos simbiontes permite a 
estos insectos obtener los nutrientes faltantes en su dieta (Douglas 1989) y colonizar nuevos hospederos (Rio 
et al. 2006). En la mosca tsetse, hematófaga estricta de vertebrados y en la cual, como se anotó previamente, 
coexisten tres simbiontes, W. glossinidia se aloja en células epiteliales especializadas, bacteriocitos, 
empacadas en un bacterioma, en la región anterior del intestino medio (Aksoy 2003). Aunque se sabe que al 
igual que S. glossinidius, W. glossinidia pasa de la madre a la larva durante su vida intrauterina (que va de 
huevo a larva de tercer estadio), se desconoce si lo que se hereda son los bacteriocitos o la bacteria en un 
estado de vida libre (Aksoy 2003). 
 
Los intentos de eliminación de los simbiontes de la mosca tsetse por medio de antibióticos, lisozima y 
anticuerpos específicos, han producido retardo en el crecimiento del insecto y una disminución en la 
producción de huevos, impidiendo la reproducción de los individuos aposimbióticos (Nogge 1976, Nogge & 
Gerresheim 1981, Wilkinson 1998). Su capacidad reproductiva se ha restaurado, parcialmente, mediante una 
dieta de sangre suplementada con vitaminas del complejo-B, lo cual ha conducido a la sospecha de que los 
endosimbiontes estarían desempeñando un papel en el metabolismo de estos compuestos (Nogge 1981). 
 
El genoma de Wigglesworthia posee un subconjunto de genes típicos de las bacterias de vida libre, el cual es 
semejante a los que están presentes en E. coli y Salmonella typhimurium, con las cuales, al parecer, comparte 
un ancestro común (Aksoy 2003). El género Wigglesworthia presenta una filogenia congruente con la de 
tsetse y la antigüedad de esta simbiosis abarcaría, al menos, 50-80 millones de años (Chen et al. 1999, Akman 
& Aksoy 2001). La secuencia del genoma de Wigglesworthia ha revelado que, no obstante su marcada 
reducción, 770 Kb respecto al genoma de E. coli con 4.6 Mb, posee la maquinaria genómica para producir las 
vitaminas y aminoácidos esenciales que su hospedero requiere para su propia nutrición y fecundidad (Akman 
et al. 2002). Esta característica, sumada a los experimentos en los que moscas aposimbióticas demostraron los 
efectos de una marcada deficiencia de vitamina B, estarían perfilando el papel que Wigglesworthia desempeña 
en su relación simbiótica con Glossina spp. (Nogge 1976, Aksoy 2003, Akman & Aksoy 2001). 
 
Llama la atención que el genoma de Wigglesworthia conserve los genes necesarios para la síntesis de un 
aparato flagelar completo, aunque ni el flagelo ni evidencia de movilidad han sido reportados, y se ha 
propuesto que este podría desempeñar un papel en su transmisión a la progenie de su hospedero (Akman et al. 
2002). Se ha sugerido, además, que este flagelo podría ser un mecanismo alterno al sistema secretor tipo III, 
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del cual no se ha detectado evidencia, ya que un mecanismo semejante se ha observado en Yersinia 
enterocolitica (Young et al. 1999). Pero, quizá el rasgo más sorprendente del genoma de Wigglesworthia, sea 
que carece de un gen que codifique para la proteína iniciadora de la replicación de ADN (AdnA), una 
observación sin precedentes entre las eubacterias, ya que tal gen está presente, aún en las condiciones 
fisiológicas más extremas. Esta particularidad, como ninguna otra, es una fuerte evidencia de la dependencia 
de esta bacteria frente a su hospedero, debido a que podría significar un mecanismo mediante el cual dicho 
hospedero controla su número de simbiontes (Akman et al. 2002). 
 
Simbiontes inductores de patologías 
Como se anotó previamente, se ha observado que, una vez que un simbionte se transmite estricta o casi 
estrictamente por una vía vertical, inevitablemente evolucionará hacia una relación mutualista con su 
hospedero. Pero, por el contrario, no todos los simbiontes heredables son mutualistas, o al menos no parecen 
serlo a la luz del conocimiento actual de las relaciones simbionte-hospedero (Ishikawa 2003). En términos 
generales, se puede distinguir una gran variación entre este tipo de simbiontes de artrópodos. Por un lado, 
están los que manipulan la reproducción de su hospedero, ya sea en sus proporciones sexuales o por 
incompatibilidades, conduciendo a un incremento de su propia frecuencia en los ecosistemas (Breeuwer & 
Werren 1990). No obstante su papel egoísta, este tipo de simbiontes, afectan selectivamente a las poblaciones 
de su hospedero y su detección se logra mas por criterios fenotípicos que microscópicos. El caso mejor 
estudiado, como se anotó previamente, es el de W. pipientis, que fue reportada por primera vez en 1924 
(Hertig & Wolbach), descrita formalmente a partir de los ovarios de Culex pipiens (Hertig 1936) y 
determinada como la causante de incompatibilidad citoplasmática en esta especie (Yen & Barr 1971, Yen & 
Barr 1973) y cuyo estudio, en la actualidad, vincula a científicos del mundo entero (National Science 
Foundation 2006). No obstante, acerca de este tipo de bacterias no hay consenso sobre su carácter infeccioso, 
pues la definición corrientemente aceptada de simbiosis (ver Introducción) tiene un carácter estructural, sin 
precisar lo funcional (O’Neill 1995).  
 
El fenotipo más común inducido por los microbios implicados en alteraciones sexuales es el favorecimiento 
del sexo femenino, ya sea por la eliminación de los machos, la inducción de partenogénesis o la feminización 
(Ishikawa 2003). Entre los primeros, se cuentan los que eliminan los machos en una fase temprana de su 
desarrollo, ya sea durante el estado embrionario o el primer instar larval. El primer caso conocido, aunque 
insuficientemente estudiado, fue el de Spiroplasma spp. (Mycoplasmatales), de la cual se han identificado 
más de treinta especies (Williamson et al. 1998). Se sospecha que el mecanismo por el cual esta micoplasma 
elimina a los machos, podría comprometer alguno de los virus que alberga en su citoplasma (Cohen et al. 
1987, citado por Ishikawa 2003). Los microsporidia, un grupo de microorganismos carentes de mitocondrias, 
causan la muerte de los mosquitos macho durante su último estado larval y, como una característica 
intrigante, la primera generación infectada se relaciona asintomáticamente con este simbionte, expresándose 
el fenotipo que induce la muerte de los machos, a partir de la segunda generación, cuando el microorganismo 
se transmite por medio de los huevos (Bechnel & Sweeney 1990). 
 
En la avispa parasitoide Encarsia, se ha detectado una bacteria que induce partenogénesis, pero que pertenece 
a un grupo distinto (Cytophaga-Flexibacter-Bacteriodes) al de otras bacterias inductoras de este fenotipo y, en 
general, al de la mayoría de las bacterias endosimbiontes (Proteobacterias), como Wolbachia, por lo cual se 
concluye que este fenómeno ha evolucionado independientemente en distintos clados (Zchori-Fein et al. 
2001). Un estudio realizado en 223 especies de 20 órdenes de artrópodos detectó esta bacteria en el 7.2% de 
los hospederos (16 especies) y, en 7 especies, se presentó en el mismo individuo junto con Wolbachia, la cual 
se presentó en 49 especies, de 10 órdenes (Weeks et al. 2003).  
 
En la actualidad, se sabe que la partenogénesis inducida por agentes simbióticos es un fenómeno bastante 
común en la naturaleza (Koivisto & Braig 2003), aunque es tan sólo una de las manifestaciones fenotípicas 
inducidas por simbiontes bacterianos intracelulares. A pesar que es muy probable la existencia de muchas 
otras bacterias que estén modulando profundamente el fenotipo de sus hospederos, en la actualidad, la mejor 
estudiada es Wolbachia. Una revisión completa de los alcances de las relaciones simbióticas bacterianas sobre 
sus hospederos escapa al alcance de esta contribución pero el lector interesado puede consultar a Bourtzis & 
Miller (2003) y O´Neill et al. (1997). 
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En el otro extremo se encuentran los simbiontes que claramente “enferman” (expresarlo simplemente como 
infección, no hace una distinción clara) y destruyen a su hospedero, razón por la cual, son empleados en el 
control biológico de plagas de cultivos agrícolas (Fuxa 1987). Entre los más estudiados está Bacillus 
thuringiensis que se emplea prácticamente en todas las latitudes y continentes, siendo producida por muchas 
casas comerciales (Schnepf et al. 1998). Su acción entomopatógena es causada por algunas proteínas 
cristalinas que lesionan los intestinos de su hospedero, con lo cual se produce un desbalance iónico que suele 
ser mortal (Gill et al. 1992, Whalon & Wingerd 2003). 
 
La garrapata Ixodes ricinus puede infectarse con una bacteria que invade y devora sus mitocondrias, la cual se 
conoce como IricES1 y está relacionada con otras bacterias pertenecientes a Ehrlichia, Anaplasma, 
Neorickettsia y Wolbachia (Sacchi et al. 2004). Probablemente, las bacterias que habitan vacuolas en el 
citoplasma de células de la garrapata Dermacentor andersoni (Ixodidae), reportadas anteriormente (Sutakova 
& Rehacek 1981), correspondan a mitocondrias parasitadas en la etapa final (Sachi et al. 2004). A la luz de la 
teoría endosimbiótica, esto equivaldría a una relación simbiótica intracelular entre dos procariotes, algo con 
tan sólo un precedente reportado (Von Dohlen et al. 2001). Entre las bacterias actuales existen muy pocos 
modelos de relaciones parasíticas o de depredación. Hasta el momento, se conocen tres ejemplos de 
procariotes que desempeñen este papel ecológico: Vampirococcus sp., que ataca epibióticamente diferentes 
especies de bacterias púrpuras sulfurosas pertenecientes al género Chromatium y que no ha sido posible 
cultivar en medios axénicos. Bdellovibrio sp., habitante de aguas marinas, dulces y del suelo, está dotada de 
movilidad y ataca periplásmicamente a varias bacterias Gram negativas. La tercera bacteria es Daptobacter 
sp., de ataque endobióntico a algunos géneros de la familia Chromatiaceae, la cual es una anaeróbica 
facultativa que ha sido cultivada en medios axénicos (Guerrero et al. 1986). De la mano de este fenómeno, 
Voronin et al. (2004), reportó la presencia de Wolbachia en el retículo endoplasmático de Drosophila 
melanogaster. 
 
Empleo de simbiontes para el control de insectos plaga 
Desde el punto de vista aplicado, algunos de los simbiontes descubiertos hasta la fecha podrían ser empleados 
en el control de insectos de importancia médica, agrícola y veterinaria (Aksoy et al. 2001, Beard et al. 2001, 
Benlarbi & Ready 2003, Kittayapong et al. 2002, Olsen et al. 2000, Rasgon & Scott 2004, Ruang-areerate & 
Kittayapong 2006, Sinkins & Godfray 2004, Sinkins et al. 1997, Xi et al. 2005).  
 
El control de poblaciones vectoras es una opción comprobada que reduce la transmisión, pues el desarrollo 
del parásito dentro del insecto representa un punto débil en el ciclo de transmisión (Benedict & Robinson 
2003, Riehle et al. 2003). Aunque se han empleado una variedad de métodos para eliminar las poblaciones 
vectoras, los plaguicidas han sido la principal herramienta, pero presentan algunas desventajas, como su alto 
costo; de otra parte, no siempre se cuenta con éxito, pues los insectos pueden expresar resistencia a los 
insecticidas, además del impacto negativo que se genera en el ambiente. Adicionalmente, el intento por 
diezmar los artrópodos no es tan deseable hoy en día ya que estos pueden ocupar un nicho importante en la 
red trófica (Durvasula et al. 1997, Crampton 1994). 
 
Es así, como en la búsqueda de nuevas estrategias para prevenir la transmisión de patógenos por medio de 
vectores, se plantea el control genético, el cual busca manipular la competencia vectorial del insecto para 
evitar que sea capaz de transmitir el patógeno. Existen dos estrategias principales: la transgénesis y la 
paratransgénesis; esta última, empleando los simbiontes de los insectos. El principio de ambas estrategias es 
la introducción y la expresión de genes no propios del insecto, que posean efecto anti-parásito, es decir, que 
produzcan moléculas que maten o intervengan con el desarrollo del parásito dentro del vector (Riehle et al. 
2003; James 2000). 
 
Existen dos modelos experimentales que sirven, al presente, como ejemplos o aproximaciones del control 
genético de vectores. En forma respectiva, sus objetivos finales son la alteración de la competencia vectorial 
del triatomino Rhodnius prolixus vector de Tripanosoma cruzi agente etiológico de la enfermedad de Chagas 
y de la mosca tsetse Glossina spp, vectora de T. brucei gambiense y T. brucei rhodesiense, causantes de la 
enfermedad del Sueño (Handler & James 2000). En el primer caso, se conoce que R. prolixus posee una 
bacteria simbionte, Rhodococcus rhodnii (Actinomiceto, nocardiforme), la cual es adquirida a través de las 
heces de los padres y necesaria para el desarrollo desde sus estados ninfales hasta adulto y, que es adquirida a 
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través de las heces de los padres. El simbionte se desarrolla, al igual que T. cruzi, en el intestino medio, esta 
característica hace que este simbionte sea considerado un buen candidato de paratransgénesis. En laboratorio, 
se ha modificado el simbionte insertándole genes que al expresarse causan la muerte del parásito mediante 
lisis celular y se explora la posibilidad de insertar genes de fragmentos de anticuerpos que tengan como 
blanco determinantes de superficie de T. cruzi (Durvasula et al. 1999). Con el objetivo de diseminar estos 
simbiontes, se esta desarrollando una pasta sintética denominada CRUZIGARD, con los simbiontes 
modificados e imita en apariencia las heces de los triatominos (Beard et al. 2002).  
 
En el segundo caso, se ha trabajado con dos de los tres simbiontes identificados en Glossina spp. La ubicación 
de Sodalis en mesenteron, hemolinfa y glándulas salivales, lugares donde los Trypanosoma transitan, se 
diferencian, multiplican y alojan, favorece la expresión y secreción de los productos de genes anti-
Trypanosoma en los simbiontes modificados. En este simbionte se han insertado genes marcadores y 
posteriormente se han inyectado en la hemolinfa de hembras, heredándose los simbiontes modificados de 
forma satisfactoria en la descendencia. Una vez se transformen los simbiontes, con genes codificantes de 
productos anti-Trypanosoma, y estos sean insertados en las hembras, se espera diseminar estos insectos 
mediante el fenómeno de incompatibilidad citoplasmática generado por una cepa de W. pipientis, diferente a 
la de las poblaciones silvestres de Glossina (Aksoy et al. 2001). La incompatibilidad citoplasmática, el 
fenómeno más estudiado y quizá el fenotipo más común que induce W. pipientis, produce cruces compatibles 
sólo entre hembras portadoras de Wolbachia y machos portadores del mismo linaje o no portadores, 
generándose una ventaja reproductiva para las hembras que pueden transmitir Wolbachia, facilitando la rápida 
distribución de este simbionte a través de las poblaciones, mientras en cruces incompatibles, en los que 
intervienen una hembra no portadora y un macho portador, la mayoría de los huevos no eclosionan o se 
producen pocos huevos (O`Neill et al. 1997; Stouthamer et al. 1999).  
 
Por otro lado, en los flebótomos, insectos vectores de Leishmania, parasito causante de la leishmaniasis, la 
estrategia con simbiontes es un poco diferente pues, hasta la fecha, solo en cuatro especies de estos insectos, 
Lutzomyia whitmani, L. shannoni, Phlebotomus papatasi y P. perniciosus, se ha encontrado la presencia de 
W. pipientis (Zhou et al. 1998, Cui et al. 1999, Ono et al. 2001). En estos insectos, la estrategia experimental 
sería introducir genes anti-Leishmania directamente en los flebótomos y en Wolbachia o en los dos y, 
diseminar los insectos modificados en la población mediante otra cepa de Wolbachia, tal como en el caso de 
las moscas tsetse (Kassem et al. 2003, Benlarbi & Ready 2003, Parvizi et al. 2003). En casos como el de L. 
longipalpis (quien junto con P. papatasi son los vectores más importantes de Leishmania a nivel mundial), 
donde no se ha encontrado la presencia de Wolbachia en diferentes países incluido Colombia (Giraldo-
Calderón et al. 2005), además de insertar el o los genes anti-Leishmania, se intentará insertar también un 
linaje de Wolbachia que genere un fenotipo de incompatibilidad citoplasmática.  
 
Observaciones y conclusiones 
Como nunca antes en la historia de la biología, en la actualidad se está ahondando en los mecanismos de las 
relaciones simbióticas, especialmente en las de insectos y bacterias, que, por su antigüedad, pueden aportar 
valiosa información acerca de las particularidades de los ecosistemas actuales en sus inicios. Las herramientas 
moleculares han posibilitado una dinámica con alcances sin precedentes. Una muestra, lo constituye la 
secuenciación de los genomas bacterianos hasta ahora conocidos. La tecnificación de este proceso permite 
una velocidad creciente, en la medida que ordenadores más potentes están disponibles, las bases de datos 
genómicos se robustecen y se difunden herramientas tecnológicas de punta como la bioinformática. Es así 
como en 1995 trabajaron 29 científicos en la secuencia del genoma de M. genitalium; en el año 1997, lo 
hicieron 17 en la de E. coli; mientras que en el 2002, tan sólo lo hicieron siete en la de W. glossinidia. 
La comprensión de los fenómenos evolutivos ha proyectado sus alcances de la mano del conocimiento de las 
relaciones simbióticas y los modelos biológicos en los que los mecanismos metabólicos que se asocian en 
rutas sorprendentes, permiten vislumbrar los alcances que la bioquímica puede tener en los procesos de 
colonización de nuevos ambientes, llegando, incluso, a ser una forma de predecir posibles mecanismos de 
poblamiento y colonización de mundos extraterrestres. 
 
Aunque las relaciones entre bacterias e insectos son un fenómeno notablemente común en los ecosistemas, la 
simbiosis que posee las características de mutualista y, más aún, de simbiosis primaria, parece responder a 
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una serie de procesos moleculares, altamente complejos, que la convierten en un fenómeno raro en la 
naturaleza. El tránsito desde un parásito estable, inductor de una patología lo suficientemente leve como para 
no afectar en forma negativa el éxito reproductivo de su hospedero, hasta una relación mutualista y obligada, 
que confiere un fenotipo ventajoso al hospedero, conlleva, para la bacteria, el singular proceso de la pérdida 
de aquellos rasgos genómicos que son inútiles en un ambiente intracelular, pero, que simultáneamente, 
implican la imposibilidad de retornar a un modo de vida libre. Por otra parte, su estadía permanente en el 
ambiente seguro y estable del medio intracelular del hospedero, según lo que se conoce hasta ahora, sólo 
ocurre cuando da algo a cambio. Pero, las complejas redes bioquímicas que enlazan bidireccionalmente a 
simbiontes y hospederos no surgen desde el inicio de la relación. Considerando a los simbiontes secundarios y 
a los parásitos, propiamente dichos, como estados tempranos de lo que podría llegar a ser una relación 
simbiótica, tal como se ha demostrado parcialmente con el descubrimiento del sistema secretor tipo III, en S. 
glossinidius, en la actualidad existiría un vacío en el estudio de la simbiosis como fenómeno bioquímico; este 
vacío correspondería a relaciones en las cuales, aunque la bacteria resida en bacteriomas, no presente una 
relación tan marcada y dependiente a nivel genómico, con la reducción de su genoma en aquellos genes 
necesarios para la vida libre, por un lado y, con la sobreexpresión por el otro, aquellos que codifican la 
producción de sustancias claves para su hospedero, por el otro.  
 
Para el hospedero, la incorporación de un nuevo genoma a su sistema, implica el rearreglo de sus mecanismos 
fisiológicos, especialmente los que son responsables de su sistema inmune, de lo contrario, la relación con su 
bacteria simbionte no podría superar la fase patogénica debido, principalmente, a una de dos causas: 1) la 
destrucción de la bacteria como un ente infeccioso o 2) su propio aniquilamiento por la patología inducida por 
su simbionte, ya sea por la enfermedad per se, o por el fenotipo desventajoso que le confiere. Cuando los 
mecanismos inmunes del insecto no entran en conflicto con la bacteria, las rutas, a la luz de lo que se conoce 
en la actualidad, discurren por dos senderos principales: 1) la bacteria, como en el caso de H. defensa, 
confiere algún fenotipo ventajoso al insecto, de tal forma que su población crece y, con ella, la de la bacteria o 
2) esta, manipula a su hospedero para favorecer su propia diseminación en las poblaciones, aún a costa de 
algunos miembros de la población hospedera, como en el caso de W. pipientis.  
 
Ambos, simbiontes primarios y secundarios, han estado y están en la mira de los investigadores en control de 
plagas. En el caso de los primeros, la idea fundamental es explotar la extrema dependencia que el insecto 
tiene del aporte de nutrientes de su simbionte; si tal simbionte es eliminado, existe una alta probabilidad de 
que la población del insecto se deprima drásticamente. Como un factor en contra de este mecanismo, está el 
hecho de que los simbiontes primarios, como se anotó previamente, son un fenómeno extremadamente raro en 
la naturaleza. Para los segundos, se tienen mejores perspectivas y estas se centran en aquellos simbiontes que 
tienen la habilidad de manipular a su hospedero, ya que esta manipulación se deriva de una profunda 
alteración de los sistemas reproductivos, lo cual permite hipotetizar el reemplazo de poblaciones o, al menos, 
la introducción de nuevos rasgos en ellas que modifiquen su potencial como vectoras potenciales de agentes 
patógenos. 
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